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یسراف هصلاخ  : یسیلگنا و 
ا :فاده شیازفا ریخا تاعلاطم .دوش یم بوسحم ناهج رد نانز یاهناطرس نیرت عیاش زا ناتسپ ناطرس
MicroRNA-29a  یایوگ هک هداد ناشن ار ناتسپ ناطرس هب لاتبم نارامیب مرس ردنآ شقن  نیا زنژوتاپ رد
 .تسا یرامیبMicroRNA رپ نینچمه .دنراد شقن زین زوتپوپآ و ریثکت لثم ییاهدنیارف رد اه کوش یاهنیئتو
 هکیروطب .دنشاب یم زوتپوپآ ی هدننک میظنت زین دنوش یم داجیا سرتسا هب خساپ رد هک یترارحHSP60 
 کیتوتپوپآورپ اما HSP70و HSP90   رد ام فده .دنشاب یم کیتوتپوپآ یتنآ یسررب هعلاطم نیا یراهم رثا
microRNA-29a هلیسوبanti-microRNA-29a  نایب یور ،HSP60 ، HSP70 و HSP90رد  یاهلولس
ناتسپ ناطرس نیلا MCF-7 دشاب یم. 
:راک شور  یاهلولسMCF-7 طیحم ردRPMI1640   ابFBS 01 % لماش هعلاطم دروم یاههورگ.دندش هداد تشک
 اب هدش رامیت و دهاش(Scramble ،Anti mir-29a  ،Anti mir-29a + Taxol  ،Taxolجارختسا زا سپ هک ) 
total RNA   زتنس و cDNA نایب تارییغت ،HSP60 ، HSP70 و HSP90  طسوتRT PCR .دندش یسررب 
: جیاتن راهم داد ناشن اه هتفایmicroRNA-29a  هب رجنم نایب شهاکHSP70  ، HSP90نایب شیازفا و 
HSP60  شقن هب هجوت اب نیاربانب .دش HSP راهم اب زوتپپآ رد اهmicroRNA-29a سگ ار زوتپوپآ ناوت یم شرت
.داد 
:ییاهن یریگ هجیتن  یاه هدننکراهم زا ناوت یم داد ناشن ام جیاتنmicroRNA-29a یوراد ناونعب  نیزگیاج
 و هباشم تارثا اب لوسکاتضراوع .دومن هدافتسا رتمک و یتقوم 
 
: هژاو دیلک ،ناتسپ ناطرسmicroRNA-29a  ،زوتپوپآ ،یترارح کوش یاهنیئتورپ 
 
The surveying inhibitory effect of anti- micro RNA -29a on expression 
of  heat shock proteins genes in breast cancer cell line MCF-7 
Introduction: Breast cancer is the most common cancers in women worldwide .Recent studies have 
shown increase of microRNA-29a (miR-29a) in the serum of breast cancer patients which indicate the 
role of this microRNA in pathogenesis of breast cancer.MicroRNAs play role in processes such as 
proliferation and apoptosis.Also heat shock proteins (HSPs) are generated in response to stress. HSPs 
are regulators of apoptosis. HSP60 is pro-apoptotic but HSP70 and HSP90 are anti-apoptotic.In this 
study we attempted to investigate the effect of downregulation of miR-29a by anti-microRNA-29a  
inhibitor on expression of  HSP60 , HSP70 and HSP90 genes in breast cancer cell line MCF-7. 
Methods: MCF-7 cells were cultured in RPMI-1640 medium with 10% FBS . Groups studied 
Including (control and treated with scramble, anti-mir-29a, anti-mir-29a+ Taxol, Taxol) . After total 
RNA extraction and cDNA synthesis, the expression changes of HSP60, HSP70 and HSP90 were 
evaluated by real-time PCR. 
 
Results:These findings demonstrate that inhibition of miR-29a by anti-miR-29a lead to upregulation 
of HSP60 and downregulation of HSP70 and HSP90. So with regard to role of HSPs in apoptosis, 
inhibition of miR-29a can promote apoptosis.   
 
Conclusion : Our results showed that inhibitors microRNA-29a can be used as an alternative drug 
Taxol with Similar effects and temporary side and less 
 
Key words: Breast cancer, miR-29a, HSPs, Apoptosis 
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 :  مقدمه
  
و  ژنتیکی اختلالات ناشی از آید که می بوجود لهاوسل کنترل غیرقابل تقسیم نتیجه در سرطان
دارند  نقش سرطانی های سلول هدایت در که کلیدی های دسته از ژن چهار .است محیطی عوامل
برنامه  مرگ های ژن و  ANDترمیم  کننده  های ژن توموری، کننده مهار های ژن آنکوژنها، شامل
% رژیم  21% دود سیگار ،  11عوامل محیطی موثر در سرطان نیز شامل  . هستند 0شده ریزی
% مربوط به اشعه های یونی و غیر یونی می باشد .سرطان  10% بیماری های عفونی و  21غذایی ، 
 . ]1و0[می دهد توسط یک سری جهش های متوالی در ژنها رخ
 
سرطانها در زنان محسوب می  ی از شایعترینیک وک ژنتی متاثر از سرطان پستان نیز یک بیماری
شود. علت این بیماری هنوز ناشناخته است اما میزان آن در صورت بروز برخی جهش های خاص ، 
ساختار و بیان ژن که در برگیرنده طیف گسترده ای از تغییرات در  جهش هاییافزایش می یابد.  
دو ژن شناخته شده ای هستند که موتاسیون آنها در تولید و رشد  2ACRBو  1ACRB . می باشد
 سلولهای سرطان پستان نقش موثری دارد .
 خاصیت چندین که سازد می پروتئینی ژن این. دارد قرار 12q71روی کروموزوم بر  1ACRB ژن 
 دو های شکستگیهمچنین   .تاس معیوب های ژنتصحیح  قدرت خواص این از یکی که دارد
می  می باشد پروتئینی 41q31هم که روی کروزوم  2-ACRB ژننمایند .  ترمیم را   ANDرشته
ازطریق در سرطان پستان ی کند. تشخیص جهش ژنی عمل م 1-ACRB پروتئین همانند که سازد
این تست های تشخیصی قادر نیستند به وضوح  ولی با این وجود. آزمایش خون انجام می گیرد 
اما افرادی که دارای این جهش ژنی  .نشان دهند که آیا سرطان پستان در فرد ایجاد خواهد شد یا نه
شانس ابتلاء  2ACRBدرصد برای ژن  28تا  12و  1ACRBدرصد برای ژن  28تا  22هستند ،بین 
  .] 8 – 1[ت به سرطان پستان را در طول زندگی خود خواهند داش
های غیر   ANRدر بررسی رشد و پیشرفت سرطان پستان ملکولهایی شناسایی شده اند از جمله 
می باشند . برخی از انواع موثر در ایجاد سرطان که ها   ANRorciMکد کننده ی تحت عنوان
  a92 -rim  از جمله های موجود در سرم و پلاسمای بیماران مبتلا به سرطان پستان ANRorciM
در   a92-rimبیان بیش از اندازه . ] 9 – 61[یه افزایش چشمگیرتری داشته اندقنسبت به ب
ها شده و منجر به   ANRorciMپروتئینی را مهار می کند که سبب ناپایداری برخی ،سرطان پستان
ترنسفکت با  7-FCMمتاستاز در  تهاجم سلول وهمچنین  .] 71 – 91[ پیشرفت تومور می شود
 .] 01و 11[مشاهده شده است ovivnIدر نیز  ها  ANRorciMبرخی از 
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شناسایی شدند که   1پروتئینهای شوک حرارتی ملکولهای  دیگری نیز به نام در سرطان پستان 
. این پروتئینها در حفظ عملکرد اندامکهای درون سلولی نقش کلیدی ایفا می بیان بالایی داشتند 
عملکردهای این پروتئینها شامل کنترل سیگنالهای سلولی ،تاخوردگی پروتئین ها برخی کنند . 
سلول های  حالت طبیعی در در .گرچه این پروتئینها،تنظیم پاسخهای ایمنی و آپپتوز می باشند
و یا استرس ، با القا هنگام بروز تب دما در  با افزایش امانرمال همه موجودات زنده وجود دارند 
 ،قرار گرفته شوک حرارتیدر معرض در سلولی که . از سلول حفاظت می کنند ریعپاسخی س
و آنها را در  پروتئین های وابسته به شوک حرارتی به پروتئین های حساس به حرارت متصل شده
آنها در همراهی با مکانیسم های حفاظتی سلولی مثل برخی از  ت می کنند.ظمقابل تجزیه محاف
از … و FIA از طریق واکنش با اجزاء کلیدی آپوپتوزوم مانندمرگ برنامه ریزی شده  سیستم 
و نقش آنتی آپپتوز دارند در حالی که برخی دیگر  کنند آپوپتوز جلوگیری می در 1کاسپازهافعالیت 
بالا است و  آنها .از این رو در بسیاری سرطانها مثل سرطان پستان میزان بیانپروآپپتوز می باشند
 .  ]11[.   رزش پروگنوستیک دارندا
افق های ها در سرطان پستان   PSHو ها  ANRorciMبنابراین با بررسی نقش ملکولهایی همچون 
    ].10،  00،  11درمان سرطان استفاده کرد [جهت جدیدی به روی ما گشوده شده تا بتوان از آنها 
در پاسخ های استرس سلولی و مقاوم کردن آنها در برابر مرگ  PSHبا توجه به نقش پروتئین های.
سلول و رشد و تکثیر سلولهای توموری  در این تحقیق فرض ما براین است که با کاهش بیان 
 PSHتکثیر سلولهای سرطانی کاهش و آپوپتوز القا می شود و در این بین پروتئین های  a92rim
های مهمی که  PSHمی باشد لذا تغییرات بیان  a92rimاز هدف های اصلی این اثر آپوپتوزی 
 ,09PSH ,07PSH ,06PSH ,72PSHدرمطالعات قبلی در سرطانها تاکید شده است شامل 
-itna،تحت اثر  7FCMرا در سلولهای لاین سرطان پستان 03PSHو  49PRG ,87PRG
 بررسی می کنیم. a92rim
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